Eficacia de la vitamina E en el manejo de la disquinesia temprana en pacientes psicóticos ingresados en el Hospital Psiquiátrico Julio Endara de Conocoto en el Año 2012 - 2013 by Basantes, Efraín & Carrión S, Freddy
i 
 
EFICACIA DE LA VITAMINA E EN EL MANEJO DE LA DISQUINESIA 
TEMPRANA EN PACIENTES PSICÓTICOS INGRESADOS EN EL HOSPITAL 





Dr. Efraín Basantes 





UNIVERSIDAD CENTRAL DEL ECUADOR 
INSTITUTO SUPERIOR DE POSTGRADO 



























En mi carácter de Tutor del Trabajo de Grado, presentado por los Señores 
Doctores EFRAÍN BASANTES JIMENEZ y FREDDY CARRIÓN SUÁREZ,para 
optar el Grado de ESPECIALISTA EN PSIQUIATRÍA cuyo  título es de cuarto 
nivel. Considero que dicho Trabajo reúne los requisitos y méritos suficientes 
para ser sometido a la presentación pública y evaluación por parte del jurado 
examinador que se designe. 
 







Dr. Nelson Samaniego. 











APROBACIÓN DEL TRABAJO. 
 
EFICACIA DE LA VITAMINA E EN EL MANEJO DE LA DISQUINESIA 
TEMPRANA EN PACIENTES PSICÓTICOS INGRESADOS EN EL HOSPITAL 




El Tribunal constituido por los Señores Doctores: Santiago Jácome,Presidente 
del Tribunal; Hernán Chávez, representante de la Coordinación del Postgrado 
de Psiquiatría; y Edisson Almeida, representante de la Asociación Ecuatoriana 
de Psiquiatría; luegode receptar la presentación del trabajo de grado previo a la 
obtención del Título de ESPECIALISTA EN PSIQUIATRÍA, presentado por los 
Señores Doctores EFRAÍN BASANTES JIMENEZ y FREDDY CARRIÓN 
SUÁREZ, con el Título: “EFICACIA DE LA VITAMINA E EN EL MANEJO DE 
LA DISQUINESIA TEMPRANA EN PACIENTES PSICÓTICOS INGRESADOS 
EN EL HOSPITAL PSIQUIÁTRICO JULIO ENDARA DE CONOCOTO EN EL 






Quito D.M.:22 de Marzo del 2013. 
 
 



















Este estudio está dedicado a nuestras familias en especial a nuestros padres y a todos 





Vicente Efraín Basantes Jiménez 




















Agradecemos de manera muy especial a todos los maestros que fueron un 
ejemplo a seguir a lo largo de nuestra carrera, a los directivos del Hospital Juilio 
Endara, al personal médico y de enfermería por permitirnos realizar el trabajo 
con todo el apoyo necesario, a las autoridades del Instituto Superior de 
Posgrado de la Universidad Central del Ecuador por el apoyo en la realización 




Vicente Efraín Basantes Jiménez  











Portada  i 
Formulario de Autorización de publicación ii 
Aprobación del Tutor iiii 
Aprobación de Trabajo iv 
Dedicatoria  v 
Agradecimiento  vi 
Índice General  vii 
Lista de Tablas ix 
Lista de Gráficos x 
Lista de Anexos xi 






I   EL PROBLEMA 
1.1. Descripción del Problema Objeto de Estudio 4 
1.2. Interrogantes de la Investigación  4 
1.3. Hipótesis de la Investigación 5 
1.3.1. Hipótesis Operativa 5 
1.4. Objetivos de la Investigación. 5 
1.4.1. Objetivo General  5 
1.4.2. Objetivos Específicos  5 
1.5. Justificación de la Investigación 5 
1.6. Limitaciones de la Investigación 6 
 
 
II   MARCO REFERENCIA 
2.1.   Antecedentes 7 
2.2.   Generalidades del Síndrome Psicótico 7 
2.2.1.   Etiología 10 
2.2.2.   Psicosis y Locura 11 
2.2.3.   Psicosis y Sociedad 11 
2.3.  Cuadro Clínico 11 
2.4.  Antecedentes Socio Demográficos 15 
2.5.  Costo Social 15 
2.6.  Los Neurolépticos como causa de Disquinesia 16 
2.6.1. Metabolismo y Distribución 21 
2.6.1.1. Biosíntesis de Dopamina 22 
2.6.1.2. Almacenamiento, Liberación y Recaptura de la Dopamina 22 
2.6.1.3. Degradación Enzimática de la Dopamina 22 
2.6.1.4. Dopamina como Fuente de Neurotoxinas Dopaminérgicas 23 
2.6.2. Receptores Dopaminérgicos 23 
2.7.  Generalidades de la Vitamina E  24 
viii 
 
2.8.  Estrés Oxidativo 24 
2.8.1.  Oxidación de las Catecolaminas 25 
2.8.2.  Quinonas 25 
2.8.3.  Síntesis de Quinonas de Dopamina 25 
2.8.4.  Consecuencias de la Oxidación de la Dopamina 26 
 
 
III   MARCO METODOLÓGICO 
3.1. Diseño de la Investigación 28 
3.2. Población y Muestra  28 
3.3. Criterios de Inclusión  28 
3.4. Criterios de Exclusión 28 
3.5. Matriz de relación de variables 29 
3.6. Sistema de Categorías y Dimensiones  30 
3.7. Descripción General del Instrumento Utilizado 31 
3.7.1. Escala de Movimientos Involuntarios Anormales (AIMS) 31 
3.7.2. Interpretación 31 
3.8. Validez y Confiabilidad 31 
3.9. Procedimiento de Recolección de Datos 31 
3.10. Procedimiento para el Análisis de Datos  31 
3.11. Consideraciones bioéticas 33 
 
 
IV   ANÁLISIS E INTERPRETACIÓN DE LOS RESULTADOS 
4.1. Resultados 35 
4.1.1.Grupos de Edad 35 
4.1.2.Estado Civil 35 
4.1.3.Instrucción 36 
4.1.4.Diagnóstico 36 
4.1.5.Antecedente de Uso de Antipsicótico 37 
4.1.6.Tipo de Antipsicótico 37 
4.1.7.Uso de Otros Psicofármacos 38 
4.1.8.Uso de Anticolinérgico 38 
4.1.9.Movimientos Involuntarios al Ingreso 39 
4.1.10.Movimientos Involuntarios al Alta 39 
4.2. Análisis e Interpretación 40 
4.2.1. Análisis de los Resultados de la Prueba AIMS 40 
4.2.2. Análisis de los Resultados de Movimientos Involuntarios al Ingreso y Alta 41 
 
 
V  CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
5.1.Discusión 42 
5.2. Conclusiones  43 
5.3. Recomendaciones 43 
  
REFERENCIAS   44 
 






LISTA DE TABLAS        
Tablas  pp. 
1 Categorización y Dimensión de las Variables 30 
2 Frecuencia según Grupos de Edad 35 
3 Frecuencia según Estado Civil 36 
4 Frecuencia según Instrucción 36 
5 Frecuencia según Diagnóstico 37 
6 Frecuencia según Uso de Antipsicótico 37 
7 Frecuencia según Tipo de Antipsicótico 38 
8 Frecuencia según Uso de Otros Psicofármacos 38 
9 Frecuencia según Uso de Anticolinérgico 39 
10 Frecuencia según Movimientos Involuntarios al Ingreso 39 
11 Frecuencia según Movimientos Involuntarios al Alta 40 
12 Promedios de los Resultados de la Prueba AIMS 40 






















LISTA DE IMÁGENES        
Imágenes  pp. 
1 Principales Diagnósticos de Hospitalizaciones Psiquiátricas en el Ecuador – 
2010 
1 
2 : Frecuencia de los Principales Trastornos Mentales en la Ciudad de Quito – 
2009 
2 
3 Vía Dopaminérgica 16 
4 Efectos Secundarios de los Neurolépticos 17 
5 Vitamina E 24 
6 Matriz de Variables 29 


























Anexos  pp. 
A Diagnóstico Diferencial de los Trastornos Psicóticos 44 
B Test AIMS Escala de movimientos involuntarios anormales 45 
C Autorización del Hospital Julio Endara 46 




























UNIVERSIDAD CENTRAL DEL ECUADOR 
INSTITUTO SUPERIOR DE POSTGRADO 
POSTGRADO DE PSIQUIATRÍA 
 
Eficacia de la Vitamina E en el Manejo de la Disquinesia Temprana en 
pacientes Psicóticos Ingresados en el Hospital Psiquiátrico Julio Endara 
de Conocoto en el año 2012 - 2013. 
Autores:  
Dr. Efraín Basantes  
Dr. Freddy Carrión 
 
Fecha: Febrero del 2013 
RESUMEN. 
Contexto: Los movimientos extrapiramidales  (disquinésicos) son uno de los síntomas 
más frecuentes de la administración de antipsicóticos en pacientes hospitalizados. 
Objetivo: Demostrar  la eficacia del uso de la Vitamina E para disminuir la disquinesia 
temprana en los pacientes psicóticos que reciben neurolépticos. 
Diseño: Diseño Clínico Controlado Concurrente Aleatorizado Simple Ciego. 
Lugar y Sujetos: El estudio fue realizado escogiendo a 72 pacientes a quienes se los 
dividió aleatoriamente en 2 grupos de 36 pacientes; el grupo experimental que recibió 
un suplemento de Vitamina E; y el grupo control quienes no lo recibieron. Los 
pacientes psicóticos, en tratamiento con antipsicóticos fueron ingresados en el 
Hospital Psiquiátrico Julio Endara en el año 2012. 
Mediciones Principales: Se utilizó la Escala de Movimientos Involuntarios (AIMS), en 3 
distintas mediciones. Además se evaluó la presencia de movimientos involuntarios al 
inicio y al final del tratamiento. 
Resultados: Los pacientes que recibieron Vitamina E presentan una menor puntuación 
en la escala AIMS en la segunda y tercera medición (p:0,000…); además de haber 
requerido menos anticolinérgicos (3 pacientes) que el grupo control (12 pacientes). 
Esto significa que los pacientes que recibieron Vitamina E presentan disminución de 
los movimientos disquinésicos agudos. 
Discusión: El uso de la Vitamina E disminuye la frecuencia y severidad de movimientos 
diquinésicos agudos asociados al uso de antipsicóticos. 
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ABSTRACT. 
Context: extrapyramidal movements (dyskinetic) are one of the most common 
symptoms of the administration of antipsychotics in hospitalized patients. 
Objetive: To demonstrate the effectiveness of the use of vitamin E to reduce dyskinesia 
in early psychotic patients receiving neuroleptics. 
Design: Controlled Clinical Concurrent Design Randomized Simple Blind. 
Place and Subjects: The study was conducted by choosing 72 patients were divided 
randomly into two groups of 36 patients, the experimental group received a supplement 
of Vitamin E, and the control group who did not. Psychotic patients on antipsychotics 
were admitted to the Psychiatric Hospital Julio Endara in 2012. 
Measurements: The study used Involuntary Movement Scale (AIMS), in three different 
measurements. It also evaluated the presence of involuntary movements at the 
beginning and end of treatment. 
Results: Patients who received vitamin E had a lower score on the AIMS in the second 
and third measurement (p: 0.000 ...), besides having required less anticholinergic (3 
patients) than the control group (12 patients). This means that patients who received 
Vitamin E have reduced acute dyskinetic movements. 
Discussion: The use of Vitamin E decreases the frequency and severity of acute 
dyskinetic movements associated with the use of antipsychotics. 
 
Keywords: 





La psicosis es uno de los más comunes síntomas dentro de la patología mental 
en América Latina (presente en un 1% de la población, junto con la depresión con 4,9% 
y el abuso de alcohol con 5,7%), presentes en una gran variedad de enfermedades, las 
cuales van desde la depresión hasta la esquizofrenia(Kohn R., 2008). 
Los datos estadísticos obtenidos del Instituto Ecuatoriano de Estadísticas y 
Censos (INEC) a nivel nacional del año 2010; informa que se atendieron a 8197 
pacientes por patologías psiquiátricas en todos los centros de atención hospitalaria. De 
estos pacientes la principal causa de atención fueron patologías relacionadas con el 
Consumo de Alcohol con 1991 pacientes atendidos (24,3%); seguidos del Trastorno 
Depresivo con un número de 1594 atenciones (19,4%); y de la Esquizofrenia en sus 
diferentes tipos con 1095 atenciones (13,4%)(INEC, 2010). En el siguiente gráfico 
podemos observar las 10 principales causas de morbilidad psiquiátrica. 
 
 
Figura 1: Principales Diagnósticos de Hospitalizaciones Psiquiátricas en el Ecuador – 2010 (INEC) 
 
El Trastorno Psicótico Agudo se encuentra en el décimo lugar de atención 
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En el año 2009 se realizó un estudio realizado en el Distrito Metropolitano de 
Quito, el cual analizó el Perfil Epidemiológico de los Trastornos Mentales. Se 
entrevistaron aleatoriamente a 1808 personas y se utilizó como instrumento de 
medición el test Mini International Neuropsychiatric Interview (versión en español 
5.0.0). Los resultados revelaron que el 50,1% de los residentes quiteños presentaban 
algún tipo de patología mental. La mayor prevalencia encontrada pertenece al 
Trastorno Depresivo Mayor con 13,4%, seguido de Riesgo Suicida Leve con 9,6%; 
Trastorno de Ansiedad Generalizada con el 8,3%; Trastornos Mentales relacionados a 
la Dependencia de Alcohol con el 7,5% y Trastorno Depresivo Recurrente con el 
7,1%(Benitez & Enriquez, 2009). 
 
 
Figura 2: Frecuencia de los Principales Trastornos Mentales en la Ciudad de Quito – 2009 (Bemitez L.; 
Enriquez J.) 
 
Cabe mencionar que en todas las patologías descritas como las principales, los 
pacientes pueden presentar sintomatología psicótica. Este hecho nos obliga a 
considerar como importante a la psicosis y por ende su tratamiento se vuelve muy 
importante en la evolución y pronóstico de la enfermedad mental. 
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Desde la década de los 50 se han utilizado fármacos que disminuyen dichos 
síntomas; permitiendo al paciente reinsertarse en la realidad y de esta manera 
recuperar su salud, pero esta medicación causa en un gran número de personas varios 
efectos secundarios, siendo el más destacable la disquinesia, la cual es un tipo de 
movimiento involuntario. 
Este movimiento es transitorio luego de suspender la medicación, pero en 
algunos pacientes puede tornarse crónico (independientemente del consumo del 
antipsicótico), tornándose en una patología incurable; conociéndosela con el nombre 
de disquinesia tardía. 
La disquinesia es una de las causas más comunes de abandono del tratamiento 
psiquiátrico y al volverse crónica impide el desarrollo laboral del paciente, encerrando 
al paciente en el círculo de la pobreza. 
Una vez aparecida la disquinesia (tanto aguda como crónica), se utiliza 
medicación anticolinérgica para el manejo de los movimientos involuntarios; pero esta 
puede reducir el efecto de la medicación antipsicótica o ser causa incluso de 
dependencia. 
Desde hace varios años se ha utilizado suplementos de Vitamina E para manejar 
los síntomas de los pacientes que sufren disquinesia crónica, pero aún falta investigar 
el efecto que este suplemento podría tener en los pacientes que sufren 
tempranamente de la disquinesia. 
El presente estudio pretende analizar la eficacia de la administración de la 
Vitamina E como complemento en el tratamiento antipsicótico convencional; para 













CAPÍTULO I: - EL PROBLEMA 
 
1.1. Descripción del Problema Objeto de Estudio 
Las reacciones adversas más frecuentemente asociadas con la terapia 
antipsicótica son los efectos extrapiramidales que pueden aparecer en más del 60% de 
los pacientes, los cuales incluyen: distonías, acatisias y efectos parkinsonianos 
(temblor, rigidez y bradikinesia)(Blanchet, 2003). Estos movimientos son conocidos 
como Disquinesia Temprana, cuando aparecen de inmediato al uso de antipsicóticos y 
desaparecen pocos días tras la suspensión de su administración.  
Pueden tener un efecto significativamente negativo en el tratamiento, por una 
pobre adherencia al tratamiento, exacerbación de síntomas psiquiátricos, violencia e 
incluso riesgo suicida(Bakker, 2011). Se producen debido al bloqueo del 75% a 80% de 
los receptores D2 en cuerpo estriado e inactivación de las neuronas dopaminérgicas en 
sustancia nigra que resulta en el incremento relativo en la actividad colinérgica(Marija, 
2011). 
Hay una creciente evidencia de que el estrés oxidativo mediado por el daño 
neuronal está involucrado en la patogénesis del Síndrome Psicótico. También ha sido 
implicado como un factor que contribuye en parte al desarrollo de efectos inducidos 
por los antipsicóticos, los cuales sugieren que pueden incrementar el estrés oxidativo 
celular(Cohen, 1984).  
Los neurolépticos se convierten en radicales libres en el cerebro, lo cual puede 
provocar daños en varias estructuras neuronales (Behl & Rupprecht, 1999), 
especialmente en la membrana neuronal debido a sus propiedades pro-
oxidantes(Damassio, 2011). La citotoxicidad causada por neurolépticos aumenta la 
acumulación intracelular de peróxido. En células cultivadas se ha observado que dicha 
toxicidad podría revertirse con la administración de vitamina E debido a sus 
propiedades antioxidantes(Gattaz, Emirch, & Behrens, 1993). 
El empleo de vitamina E en el tratamiento puede tener un efecto terapéutico 
disminuyendo los movimientos extrapiramidales en pacientes psicóticos que reciben 
neurolépticos(Soares KVS, 2008). 
 
1.2. Interrogantes de la Investigación. 
¿Cuál es la eficacia de la Vitamina E en el manejo de la Disquinesia Temprana 
en pacientes psicóticos ingresados en el Hospital Psiquiátrico Julio Endara de Conocoto 





 El uso de Vitamina E es eficaz en el manejo de la Disquinesia Temprana en 
pacientes psicóticos ingresados en el Hospital Psiquiátrico Julio Endara de 
Conocoto en el año 2012 – 2013. 
1.3.1. Hipótesis Operativa: 
 El uso de la Vitamina E disminuye la frecuencia de los movimientos 





- Demostrar  la eficacia del uso de la Vitamina E para disminuir la disquinesia 
temprana en los pacientes psicóticos que reciben neurolépticos, en procura de 
mejorar la calidad de vida del paciente, adherencia al tratamiento y 
disminución en el uso de anticolinérgicos. 
1.4.2. Específicos: 
- Evaluar la respuesta de la administración de la Vitamina E, en el tratamiento de 
pacientes psicóticos que sufren de disquinesias tempranas ocasionada por el 
uso de neurolépticos.  
- Describir los efectos terapéuticos que presenta la Vitamina E en los pacientes 
psicóticos que reciben neurolépticos. 
 
1.5. Justificación: 
- (Kohn R., 2008; Kohn R., 2008)Los efectos mencionados afectan la calidad de 
vida del paciente psiquiátrico, lo cual compromete su actividad laboral, 
sumiendo a muchos pacientes en el desempleo y esto puede ser causa del 
agravamiento de su patología de base(Factor SA, 2009)(Bakker, 2011). 
- La relevancia del estudio radica en encontrar una alternativa al manejo 
convencional de las disquinesias tempranas mediante el uso de Biperideno; 
fármaco que puede causar dependencia(Owens, 1999)(Tammenmaa IA, 2008). 
- Existen datos que corroboran el uso de la Vitamina E como parte del manejo de 
las disquinesias tardías como resultado del uso de los neurolépticos(Lohr & 
Cadet, 1987); pero aún no se han realizado estudios que verifiquen su manejo 
en disquinesias tempranas. 
- El presente estudio es factible, debido a la necesidad de un tratamiento 
económico para las disquinesias tempranas en pacientes que usan 
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neurolépticos; del cual no se ha llegado a ningún acuerdo en estudios 
anteriores(McCreadie & MacDonald, 1999). 
 
1.6. Limitaciones del estudio  
- La poca disponibilidad de escalas de evaluación de movimientos 
extrapiramidales. 
- Los costos elevados de titulación en sangre de vitamina E para establecer 
valores terapéuticos; razón por la cual solo se utilizará un parámetro 




















CAPITULO II - MARCO REFERENCIAL 
 
2.1. Antecedentes. 
El Síndrome Psicótico  es una de las más severas alteraciones de la salud 
mental; debido a la complejidad de su etiopatogenia y a su característica de afectar 
todas las esferas de la cognición(Jaspers, 1963). 
Por muchos años el manejo de esta patología incluía tratamientos tan cruentos 
como baños en agua helada, electrochoque, uso de alcanfor IV; entre otros. Desde la 
década de los 50’s y con la innovación en Neurociencias, se han desarrollado 
psicofármacos que se utilizan hasta la actualidad. Uno de los más comunes es el 
Haloperidol, un fármaco antipsicótico que bloquea los receptores D2 de la dopamina 
en la corteza cerebral y el mesencéfalo; lo cual produce disminución de los síntomas 
psicóticos (como las ideas delirantes, las alucinaciones, agresividad etc..); pero 
desafortunadamente también interviene en áreas como la Sustancia Negra; la cual es 
causa de síntomas secundarios como rigidez muscular (en espacial en la mandíbula), 
marcha disbásica, sialorrea, temblor esencial en manos y acatisia(Schazberg, 
TEXTBOOK OF PSICHOFARMACOLOGY, 2007). 
Los síntomas ya mencionados pueden aparecer desde las primeras dosis 
administradas (dependiendo de la dosis y sensibilidad individual); o aparecer tras el 
uso prolongado de esta medicación (efecto conocido como Disquinesia Tardía)(Salazar, 
2010). 
Durante muchos años se han utilizado fármacos que contrarresten estos 
efectos secundarios; utilizando por ejemplo el Biperideno, con el cual en muchos casos 
pueden disminuir los síntomas de estos; pero el uso prolongado de esta medicación 
puede llevar a la dependencia y su suspensión puede exacerbar los efectos 
secundarios de los antipsicóticos(Tammenmaa IA, 2008). 
Desde hace más de 10 años se ha estudiado el uso de la Vitamina E como 
coadyuvante en el tratamiento de la disquinesia tardía; encontrándose beneficio en 
pacientes esquizofrénicos, consumidores de neurolépticos; pero aún queda pendiente 
el estudio de dichos efectos terapéuticos en pacientes que sufren disquinesia 
temprana(Behl & Rupprecht, 1999)(Gattaz, Emirch, & Behrens, 1993). 
 
2.2. Generalidades del Síndrome Psicótico 
La palabra ''psicosis” se utilizó por primera vez por Ernst von Feuchtersleben en 
1845 como una alternativa a la locura y la manía y la deriva del griego''''ψύχωσις 
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(psicosis), "un alma o dando vida a, la animación, acelerando "y que parte de ''ψυχή'' 
('psique')," alma "y el sufijo''-ωσις'' (''-osis''), en este caso" condición 
anormal”(Sadrock, 2007). 
El Síndrome Psicótico es una condición mental severa caracterizada por la 
pérdida de contacto con la realidad(Jaspers, 1963).  
En sentido estricto, la pérdida de contacto con la realidad se da en distinto 
grado en muchos trastornos psiquiátricos entre los cuales podemos mencionar 
trastornos afectivos (trastorno depresivo, trastorno bipolar), trastornos por abuso de 
sustancias, trastorno obsesivo-compulsivo, trastornos demenciales, etc.; pero en los 
trastornos psicóticos propiamente dichos éste síntoma es más característico o grosero. 
El Síndrome Psicótico no constituye una entidad única, sino un conjunto heterogéneo 
de problemas cuyo denominador común podría consistir en una determinada posición 
del sujeto frente a la realidad(American Psychiatric Association, 2000). El hecho, 
corroborado por la clínica, de que algunos casos de psicosis verifiquen diversas 
transformaciones sintomatológicas a lo largo de su evolución, nos sitúa ante la 
necesidad de tener que admitir que no podemos sostener que estamos ante entidades 
clínicas bien acotadas y definidas sino ante conjuntos de susceptibles de variaciones 
importantes en los que resulta difícil decidir si tal o cual elemento pertenece o no al 
conjunto(Birchwood, 2002). 
Existen históricamente muchas clasificaciones, algunas de las cuales se 
establecían en función de ser cuadros delirante-alucinatorios (por ejemplo, las 
esquizofrenias) o no alucinatorios, en psicosis delirantes verosímiles o inverosímiles, 
bien o mal sistematizadas, en relación a su irrupción como proceso o desarrollo, etc. 
En la actualidad, mundialmente se acepta como sistema de clasificación nosológica al 
DSM-IV, y como descripción clínico-psiquiátrica sigue teniendo peso la escuela 
alemana de Bleuler, Kraepelin y Kleist, y en cuanto a la descripción de delirios, la 
reseñada por la escuela francesa (con Gaetán de Clerembault como mayor 
exponente)(Schneider, 1975). 
Por lo general el sujeto carece de introspección acerca de la naturaleza extraña 
o extravagante que puede adoptar su conducta o sus pensamientos, los que terminan 
por provocar una grave disfunción social(Berlotte & McGorry, 2005). 
El DSM-IV del año 2000 (Manual estadístico y diagnóstico de los trastornos 
mentales, de la Asociación Psiquiátrica Estadounidense) reconoce varios tipos de 
trastornos psicóticos: 
 Esquizofrenia: Caracterizada por distorsiones fundamentales y típicas 
de la percepción, del pensamiento y de las emociones, estas últimas en 
forma de embotamiento o falta de adecuación de las mismas. 
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 Tipo paranoide de esquizofrenia: Predominan las ideas delirantes 
relativamente estables, a menudo paranoides, que suelen acompañarse 
de alucinaciones, en especial de tipo auditivo y de otros trastornos de la 
percepción. 
 Tipo hebefrénica de esquizofrenia: Presencia de trastornos afectivos 
importantes, ideas delirantes, alucinaciones transitorias y 
fragmentarias, comportamiento irresponsable e imprevisible y 
manierismos. La afectividad es superficial e inadecuada. 
 Tipo catatónico de esquizofrenia:Presencia de trastornos psicomotores 
graves, que varían desde la hipercinesia al estupor o de la obediencia 
automática al negativismo. 
 Tipo indiferenciado de esquizofrenia:Conjunto de trastornos que 
satisfacen las pautas generales para el diagnóstico de esquizofrenia pero 
que no se ajustan a ninguno de los tipos anteriores. 
 Tipo residual de esquizofrenia:Estado crónico del curso de la 
enfermedad esquizofrénica, caracterizados por la presencia de síntomas 
"negativos" y de deterioro persistente, aunque no necesariamente 
irreversibles. 
 Trastorno esquizofreniforme:Trastorno caracterizado por un 
comportamiento excéntrico y por anomalías del pensamiento y de la 
afectividad que se asemejan a las de la esquizofrenia, a pesar de que no 
se presentan, ni se han presentado, las anomalías características y 
definidas de este trastorno. 
 Trastorno esquizoafectivo: Caracterizado por la presencia de síntomas 
compatibles con esquizofrenia, los cuales aparecen con alteraciones en 
el estado de ánimo. 
 Trastorno delirante:Grupo de trastornos caracterizado por la aparición 
de un único tema delirante o de un grupo de ideas delirantes 
relacionadas entre sí que normalmente son muy persistentes. 
 Trastorno psicótico agudo y transitorio: Presencia de sintomatología 
psicótica, la cual inicia y termina rápidamente.  
 Trastorno psicótico compartido:Se desarrolla una idea delirante en un 
sujeto en el contexto de una relación estrecha con otra persona que ya 
tiene una idea delirante establecida. 
 Trastorno psicótico debido a enfermedad médica asociada: Se 
caracteriza por la presencia de síntomasmentales que se consideran una 
consecuencia fisiológica directa de la enfermedad médica. 
 Trastorno psicótico inducido por sustancias: Cuadro psicótico 
caracterizado por el uso de diferentes sustancias con efecto 
neurológico. 
 Trastorno psicótico no especificado: Cuadro psicótico que no se ajusta a 
ninguna de las clasificaciones previas o de origen indeterminado. 
 Psicosis Depresiva:Este trastorno comprende síntomas tanto de 
depresión como de psicosis en un individuo sin un diagnóstico 
subyacente de un trastorno psicótico. 
 Psicosis Maniacal: Presenta exaltación del estado de ánimo, 
acompañado de ideas de grandeza que pueden desembocar en ideas 
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delirantes, así como la irritabilidad y el recelo pueden dar paso a las 
ideas delirantes de persecución. 
 
2.2.1. Etiología: 
Las psicosis tienen diferentes orígenes, y suelen considerarse un síndrome más 
que una entidad nosológica diferenciada. 
Hacia fines de siglo XX, con el auge del avance en genética se ha encontrado 
una asociación notablemente importante entre genes y ambiente que van afectar a las 
distintas vías de neurotransmisores especialmente la dopaminérgica(Sadrock, 2007).  
El Síndrome Psicótico puede ser originado por diversos motivos entre los que 
destacan: 
 Los factores genéticos. 
 Problemas psicológicos de personalidad. 
 Factores sociales. 
 Eventos traumáticos. 
 Farmacodependencia. 
 Enfermedades como el trastorno bipolar, esquizofrenia, trastorno 
depresivo depresión, epilepsia, demencia, Alzheimer, etc. 
 Entidades clínicas (infecciones del SNC, tumores cerebrales, alteraciones 
metabólicas, etc.) 
 
De lo mencionado antes hay que remarcar que la patología patognomónica a la 
que se asocia la presencia de síntomas psicóticos es la Esquizofrenia. Hasta el 
momento no se han aclarado completamente la etiología de la Esquizofrenia, pero se 
han propuesto  varias hipótesis al respecto: 
 
 Hipótesis Genética: Se ha sugerido que tal vulnerabilidad genética a la 
esquizofrenia como multifactorial, causada por la interacción de varios 
genes. Los genes relacionados incluyen al gen regulador de la disbindina 
(DTNBP1) y neuregulina (NRG1), y que un número adicional de genes 
(COMT, RGS4, PPP3CC, ZDHHC8, DISC1, y AKT1). 
 Hipótesis Prenatal: Guarda relación a la presencia in-utero de 
problemas obstétricos como desnutrición materna, infecciones virales o 
parasitarias (toxoplasmosis) o sufrimiento fetal y partos prolongados. 
 Hipótesis Anatómica: Resalta que los pacientes que sufren 
Esquizofrenia, al igual que sus familiares presentan en estudios de 
neuroimagen de aumento en el tamaño de los ventrículos laterales y III 
ventrículo, disminución del 5% a 10% en la densidad del hemisferio 
izquierdo con atrofia cortical y atrofia del vermis cerebeloso, ampliación 
de los surcos corticales y de las circunvoluciones. 
 Hipótesis Funcional: En los pacientes hay un incremento generalizado 
de la actividad dopaminérgica en el putamen y otras regiones 
subcorticales (aumento de receptores D2 y de su sensibilidad) que lleva 
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a los síntomas positivos delirante-alucinatorios y una relativa 
disminución de la actividad dopaminérgica en regiones corticales 
prefrontales. 
 
2.2.2. Psicosis y Locura: 
En castellano, al Síndrome Psicótico (o simplemente Psicosis) se le llama 
peyorativamente “locura”. Pero se debe tener en cuenta que “locura” es toda actitud 
anormal, sin que por ello se trate realmente de una psicosis (los “rituales” de un 
neurótico obsesivo compulsivo pueden parecer ejemplos típicos de locura, si bien no 
tienen nada que ver con una psicosis)(Jaspers, 1963). Ciertas fobias pueden hacer 
creer al inexperto que se trata de locuras; más aún, el ataque de pánico le provoca 
muchas veces a la misma persona afectada la sensación de que se está volviendo 
loca(Johns & Os, 2001). 
Por otra parte muchas veces también se confunden las demencias, de etiología 
orgánica, con las psicosis. De modo que se debe tener especial cuidado al hablar de 
estas enfermedades ya que son entidades muy diferentes y su evolución es, también, 
muy diferente(Rodriguez A., 2006). 
 
2.2.3. Psicosis y Sociedad: 
En la actualidad, la palabra psicosis, es una palabra que está sumamente 
devaluada, estigmatizada  por la sociedad en la que vivimos y es utilizada en distintos 
ámbitos, que quedan por fuera de la Salud Mental. Solemos escucharla de manera 
colectiva en noticieros, programas de radio, manifestaciones grupales, películas, obras 
de teatro y hasta también muchas veces como nombres de bandas de rock. Esto que 
parece ser una parodia de la realidad actual que nos compete, sucede muy a menudo 
en las sociedades urbanizadas(Gonzalez, 2002). 
 
2.3. Cuadro Clínico 
El Síndrome Psicótico es la pérdida del juicio de realidad, se puede producir por 
diferentes causas, por lo tanto, para definir el diagnóstico es necesario analizar otros 
parámetros de examen psicopatológico (conciencia, psicomotricidad, afecto, atención, 
concentración y memoria, inteligencia, curso del pensamiento, sensopercepción), 
como así mismo la evolución y formas del curso del cuadro clínico(Vázquez-Baquero & 
Crespo, 2004)(Schneider, 1975).  
Dentro de los síntomas característicos se implican una amplia gama de 
disfunciones cognitivas y emocionales incluidas la percepción, el pensamiento 
inferencial, el lenguaje y la comunicación, la organización comportamental, la 
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afectividad, la fluidez y productividad del pensamiento y del habla, la capacidad 
hedónica, la voluntad, la motivación y la atención(Sadrock, 2007).  
Los principales síntomas (exceso o distorsión de las funciones normales) 
incluyen distorsiones o exageraciones del pensamiento inferencial (ideas delirantes), la 
percepción (alucinaciones), el lenguaje y la comunicación (lenguaje desorganizado) y la 
organización comportamental (comportamiento gravemente desorganizado o 
catatónico)(American Psychiatric Association, 2000).  
Dimensión psicótica:  
 Ideas delirantes: Son creencias erróneas que implican una mala 
interpretación de las percepciones o experiencias. Entre las más 
comunes corresponden a ideas de persecución, también son comunes 
las autorreferenciales, somáticas, religiosas o grandiosidad.  
 Alucinaciones: Es una percepción que no corresponde a ningún estímulo 
físico externo; sin embargo, la persona siente esa percepción como real. 
 Conductas Apragmáticas: Son conductas irracionales, compatibles con 
el contenido de la ideación delirante. 
 Otras: Que incluyen soliloquios, alteraciones en la memoria, 
irritabilidad, agitación psicomotriz, etc. 
 
Psicosis con compromiso de conciencia.  
 Delirium: Corresponde a la manifestación externa de un cuadro 
(trastorno secundario). Entre sus características se encuentra la 
inquietud motora, alucinaciones visuales, alteraciones del ritmo sueño-
vigilia, y presencia de una enfermedad médica que se relacione con la 
aparición de este cuadro.Además es frecuente que las manifestaciones 
clínicas del cuadro tengan una variación circadiana  agravándose hacia la 
tarde y noche por lo que es frecuente que los tratantes habituales no 
sean testigos de las alteraciones mentales o conductuales de sus 
pacientes sino que  estas sean manejadas e informadas por la 
residencia.Los pacientes suelen aparecer con una atención frágil o 
flotante, desorientados temporoespacialmente, con un afecto muy lábil  
o superficial, existe alteración del ciclo sueño -vigilia con una inversión 
del mismo así como una superficialización y fragmentación del sueño. La 
psicomotricidad puede variar en ambos sentidos aún cuando es más 
habitual la agitación psicomotriz vespertina y nocturna. Suele existir 
amnesia del episodio. El cuadro se instala de manera habitualmente 
rápida, en general es de corta duración y representa un agravamiento 
de la patología de base. La evaluación clínica debe incluir  un examen 
físico y mental así como un laboratorio básico destinado a orientar 
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etimológicamente sobre el origen del desorden. En el examen físico 
deben revisarse antecedentes anamnésicos  mórbidos y psiquiátricos, 
los medicamentos utilizados (tipo, dosis, tiempo y relación con los 
cambios conductuales) así como una evaluación neurológica destinada a 
eliminar otras fuentes de compromiso de conciencia (ej.-status 
epiléptico no convulsivo), signos vitales y hoja de anestesia cuando 
corresponda. La evaluación del status mental debe incluir, en la medida 
de lo posible, o y una entrevista clínica y la aplicación de algún test 
cognitivo o minimental. Entre los test de laboratorio sugeridos se 
encuentran los siguientes: Glicemia,  electrolitos en sangre y orina, 
albuminemia, nitrógeno, creatininemia, pruebas hepáticas, 
magnesemia, hemograma completo y VHS; además se recomienda 
practicar un EEG, Rx de Tórax, gases arteriales y saturación de oxígeno, 
orina completa. Según el cuadro de base el chequeo anterior puede 
complementarse optativamente con un cultivo de orina y antibiograma, 
evaluación de drogas en orina, VDRL, HIV, B12, fosfemia y evaluación de 
metales pesados en sangre. Hemocultivos, niveles plasmáticos de 
drogas, punción lumbar, TAC o RNM de cerebro. Los criterios 
diagnósticos según el DSM-IV incluyen alteración de la conciencia con 
hipoprosexia, cambio de las funciones cognitivas y presentación 
fluctuante de los síntomas con episodios de lucidez. 
 
Psicosis sin compromiso de conciencia  
 Esquizofrenia:El concepto de esquizofrenia tiene su origen en dos 
términos griegos: schizo (“división”, “escisión”) y phrenos (“mente”). 
Quien padece este trastorno presenta, en pocas palabras, una mente 
partida en dos: una porción que se relaciona con la realidad y otra que 
interactúa, en mayor o menor grado, con un mundo imaginario. Se 
caracteriza por múltiples alteraciones entre las que se incluyen 
alteraciones psicomotoras, del lenguaje, del contacto, del afecto, del 
pensamiento y de la sensopercepción. Generalmente su curso es en 
brotes y genera un deterioro del funcionamiento premórbido del 
individuo. Los criterios diagnósticos del DSM-IV incluyen ideación 
delirante, alucinaciones, lenguaje desorganizado, alteraciones del 
comportamiento (motoras) y síntomas negativos (apato-abulia, alogia, 
aplanamiento afectivo). 
 Trastornos afectivos (manía-depresión):En este tipo de cuadros existe 
una alteración fundamental del afecto, que puede presentarse 
expansivo o depresivo, además aparece una alteración de la 
psicomotricidad que puede variar entre el estupor (depresión) y la 
agitación excesiva (manía). También el lenguaje se ve afectado, 
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pudiendo presentarse verborrea como sucede en la manía, o lentitud 
acompañada de latencia entre las respuestas en el caso de la 
depresión(Schneider, 1975). Además se produce una alteración del 
contacto, pudiendo encontrarse facilitado (manía) o disminuido 
(depresión). Otra importante alteración se presenta en el pensamiento, 
donde en la manía puede presentarse hasta la ideofugalidad, o una 
lentitud excesiva en la depresión, apareciendo en el pensamiento 
contenidos delirantes de grandiosidad (manía) o de ruina, muerte y 
destrucción (depresión). Por último también se observan alteraciones 
en la sensopercepción, donde se pueden llegar a presentar 
alucinaciones y pseudoalucinaciones catatímicas. Los criterios para la 
depresión según el DSM-IV incluyen ánimo hipotímico, hipobulia, 
insomnio o hipersomnia, hipodinamia, apatía, sentimientos de culpa 
hipoprosecia e ideas de muerte; mientras los criterios de manía incluye 
ánimo expansivo, insomnio, verborrea, fuga de ideas, hipoprosexia y 
agitación psicomotriz. 
 Trastorno delirante: Se produce una alteración fundamental en los 
contenidos del pensamiento, generalmente no se presentan 
alteraciones en la psicomotricidad, en el curso del pensamiento o en la 
sensopercepción. Su curso es crónico progresivo. Los criterios del DSM-
IV incluyen ideas delirantes no extravagantes de más de 1 mes de 
duración, la cual no está asociada a otras patologías. 
 Psicosis aguda: Estos cuadros se caracterizan por presentar su foco 
causal (explicable), los contenidos de los delirios, en general aparecen 
relacionados con este foco causal, y las manifestaciones psicóticas son 
más atípicas. Su curso es agudo y de buen pronóstico. El DSM-IV 
considera como criterio diagnóstico a la presencia de síntomas 
psicóticos (alucinaciones, ideas delirantes, lenguaje desorganizado y 
conducta motora bizarra), de no más de 1 mes de duración. 
 
Los criterios diagnósticos sugeridos por Menuck, Legault, Schmidt, & Remington 
en 1990 para estas psicosis son los siguientes:  
1. Un episodio patológico (incluyendo las fases prodrómica, activa y residual) que 
dura menos de seis meses. 
2. Presencia de al menos cuatro de los siguientes síntomas: 
 Incoherencia y marcada pérdida de las asociaciones. 
 Delirios.  
 Alucinaciones.  
 Conducta catatónica o desorganizada. 
 Afectividad lábil. 
28 
 
 Fácil respuesta afectiva 
 Confusión, desorientación o perplejidad. 
 
3. No es posible establecer que un factor orgánico sea la causa del comienzo o 
mantenimiento del trastorno. 
En el Anexo A, se describe las principales las diferencias entre las principales 
patologías mentales que presentan Síntomas Psicóticos (como variable). 
 
2.4. Antecedentes Socio - Demográficos 
El contexto en el que se desarrollara el estudio es en una población de recursos 
económicos y nivel cultural bajos, distribuida principalmente en los barrios pobres de 
la ciudad de Quito, la mayoría de pacientes no completan la canasta básica familiar con 
su salario y muchos incluso son desempleados por su propia enfermedad 
psiquiátrica(Bocic & R., 1996). 
La aceptación social de personas que padecen condiciones de salud mental ha 
probado ser la mejor ayuda y también la mejor prevención de desórdenes mentales. 
Desafortunadamente las personas con condiciones de salud mental son en muchos 
países víctimas de discriminación incluso por parte de su propio núcleo familiar, no son 
aceptadas con facilidad en el mundo laboral, en el estudio y en la comunidad. La falta 
de un conocimiento acerca de lo que significa un problema de condición mental es 
otro factor que incide en el mismo fenómeno de marginalización(Rodriguez, 2009). 
 
2.5. Costo Social de la Enfermedad 
Los números no pueden hacer justicia al dolor y sufrimiento causado por los 
trastornos mentales. 
Hasta la última década, sin embargo, debido a otras prioridades sanitarias y a la 
ausencia de sistemas complejos para estimar la importancia de los trastornos mentales 
se vio que la angustia de millones de personas, familias, y cuidadores pasó 
desapercibida en todo el mundo. Los sistemas de salud mental no dan la atención 
suficiente al enfermo mental, el presente estudio pretende mejorar la calidad de vida 





2.6. Los Neurolépticos como causa de Disquinesia. 
El uso de antipsicóticos, en especial los de primera generación estimula los 
receptores D1 y D2 de la vía mesolímbica cerebral. Los segundos al ser estimulados a 
nivel de la vía nigro-estriada pueden producir alteraciones motoras conocidas como 
efectos extrapiramidales hasta en un 20% de los pacientes que consumen esta 
medicación a dosis terapéuticas(Blanchet, 2003).  
 
 
Figura 3: Vías Dopaminérgicas (The Dopaminergic Pathways). Fuente: Stefan M; Atlas of Schizophrenia; 
2002 
 
Los efectos secundarios tempranos pueden ocurrir tan pronto se recibe la 
primera dosis de la medicación y su intensidad es variable (desde rigidez de la boca 
hasta cuadros de rigidez generalizada, incluyendo movimientos parkinsonianos) y por 
naturaleza son reversibles, desapareciendo varios días después de la suspensión del 
mencionado neuroléptico(Rathbone, 2010). La disquinesia tardía se produce tras la 
exposición por más de 3 meses a dosis continuas de neurolépticos, presentando 
síntomas similares, de menor intensidad pero estos no son reversibles(McCreadie & 




Figura 4: Efectos Secundarios de los Antipsicóticos Convencionales (Side-Efects of Conventional 
Antipsychotics). Fuente: Stefan M; Atlas of Schizophrenia; 2002 
 
Existen múltiples hipótesis de la etiopatogenia de la disquinesia inducida por 
neurolépticos, pero se tomará en cuenta la hipótesis neurodegenerativa, que fue 
propuesta a mediados de la década de los 80. Esta sugiere que la disquinesia puede 
estar asociada o inducida por un daño neuronal a nivel de los ganglios basales y de la 
vía nigro-estriada, el cual se origina debido al estrés oxidativo causado en estas 
neuronas(Correll CU, 2008; Reddy, 1996)(Halliwell, 1985). Tanto la alteración del 
metabolismo de la Dopamina, como la presencia de radicales libres asociados a la 
administración de antipsicóticos serían la principal causa de alteración de las 
mencionadas estructuras cerebrales y como consecuencia el paciente presenta 
movimientos involuntarios de origen extrapiramidal(Pappa S, 2009)(Ahmed, 1999). 
Se cree que el bloqueo de los receptores D2 de la dopamina media el efecto 
terapéutico y la generación de los síntomas extrapiramidales (SEP) de los 
antipsicóticos. Se necesita un bloqueo del 60-70% de los receptores D2 para que los 
antipsicóticos convencionales sean efectivos, mientras que con un bloqueo mayor al 
75-80% se presentan los SEP. 
La vía dopaminérgica nigroestriatal recorre las estructuras del sistema 
piramidal donde el bloqueo D2 genera los SEP. Estos incluyen una variedad de 
trastornos del movimiento que pueden dividirse en síndromes agudos y tardíos. Los 
síndromes agudos aparecen dentro de las primeras horas o días de administrada la 
droga e incluyen distonías, acatisia y parkinsonismo. La distonía es una postura 
sostenida producida por una contractura muscular continua. Es generalmente focal y 
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puede afectar los músculos del cuello, la mandíbula, la espalda, las extremidades, los 
ojos, la garganta y la lengua. El riesgo de presentarla es mayor en los pacientes jóvenes 
de sexo masculino. En la acatisia el paciente presenta una sensación de inquietud 
motora presente típicamente en todo el cuerpo, pero a veces confinada a los 
miembros inferiores. Objetivamente, se puede observar al paciente meciéndose o 
incapaz de quedarse quieto. El parkinsonismo inducido por los antipsicóticos se 
manifiesta de forma similar a la enfermedad de Parkinson con la tríada clásica de 
rigidez, bradicinesia y temblor.  
Dentro de los síndromes tardíos se encuentran la disquinesia y la distonía 
tardías. La primera es coreiforme y los síntomas pueden aparecer luego de meses o 
años de tratamiento. Los movimientos involuntarios involucran generalmente los 
músculos de la región inferior de la cara y las extremidades distales. Los factores de 
riesgo para la aparición de este efecto adverso son: sexo femenino, pacientes mayores, 
diabetes mellitus, alcoholismo, trastornos afectivos y la presencia de efectos adversos 
agudos. A diferencia de los SEP agudos, que son muy molestos y generan gran 
incomodidad en los pacientes, la disquinesia tardía (DT) por lo general es detectada 
por un familiar o por el médico ya que el paciente no la nota. En el caso de la distonía 
tardía los movimientos distónicos aparecen tardíamente.  
Los receptores D2 se acoplan para la inhibición de la actividad de la 
adenilciclasa. El receptor D3, otro miembro de la familia se ha encontrado en áreas 
límbicas del cerebro, así como en el nucleus accumbens. Una comparación entre las 
propiedades de los receptores D2 y D3 muestra que los receptores D3 presentan una 
relativamente alta afinidad por los neurolépticos atípicos y por los inhibidores de los 
autorreceptores de dopamina. De interés particular es la alta afinidad de los 
receptores D4 por el neuroléptico atípico clozapina. El receptor D4 se ha detectado en 
el cortex frontal, cerebro medio, amígdala y médula, y en más bajos niveles en los 
ganglios basales.  
La densidad de los receptores D2 en el estriado de las ratas se incrementa 
produciendo lesiones con 6-hidroxidopamina o la administración de antagonistas.  
El incremento en la densidad de los receptores D2 siguiendo la administración 
crónica de antagonistas podría ser responsable del desarrollo de un desorden del 
movimiento denominado disquinesia tardía.  
Existe una fuerte correlación entre las dosis clínicas de los neurolépticos y su 
afinidad por los receptores D2 en el cerebro. Esto ha conducido a la hipótesis de que 
los desórdenes psicóticos son el resultado de una hiperestimulación de los receptores 
D2. La administración prolongada de neurolépticos a humanos o a animales de 
laboratorio pueden llevar a un incremento en la densidad de los receptores D2 del 
estriado y en la aparición de efectos secundarios extrapiramidales, incluyendo 
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desórdenes del movimiento parkinsonianos y disquinesia tardía. Las afinidades 
relativas de los receptores D2, D3 y D4 para los neurolépticos típicos y atípicos, 
conjuntamente con la expresión selectiva del ARNm para el receptor D3 en áreas 
límbicas del cerebro, ha conducido a la hipótesis de que la utilidad clínica de los 
neurolépticos en el tratamiento de enfermedades psiquiátricas puede ser debido, por 
lo menos en parte, a su capacidad para antagonizar la estimulación de los receptores 
D3 o D4, mientras que la disfunción motora observada al seguir un tratamiento crónico 
con neurolépticos típicos, podría ser debida a alteraciones en la densidad de los 
receptores D2 en el estriado.  
Actualmente se aceptan dos receptores dopaminérgicos centrales: D1 y D2, y 
otros dos receptores dopaminérgicos periféricos: DA1 y DA2. Los receptores D1 son 
postsinápticos y los D2 postsinápticos y presinápticos. Los receptores D1 utilizan el 
segundo mensajero (AMPc) para su actuación y su consecuencia inmediata es la 
activación de la adenilatociclasa. Sin embargo, los receptores D2 inhiben la actividad 
de la adenilatociclasa. Es, por tanto, indudable que las consecuencias de su alteración 
funcional, así como de la actividad de agonistas y antagonistas dependerán de la 
densidad de receptores de uno u otro tipo que se presenten en las estructuras 
encefálicas y del umbral de sensibilidad que presentan en respuesta a la dopamina. 
Parece ser que los receptores D1 son mayoritarios en las proyecciones nigroestriadas y 
mesolímbicas y que las D2 lo son en las proyecciones mesocorticales.  
Los receptores D1 modifican sus umbrales y presentan una mayor sensibilidad 
en la esquizofrenia y no en el Parkinson; luego sus antagonistas podrían tener un buen 
efecto antipsicótico sin alterar la regulación motora. La densidad de los receptores D2 
es mayor en la esquizofrenia y en el Parkinson, por lo que sus antagonistas podrían 
presentar fuertes efectos antipsicóticos, pero también extrapiramidales. A nivel 
periférico, el receptor DA1 es postsináptico y el receptor DA2 es presináptico o 
autorreceptor.  
Los agonistas dopaminérgicos presinápticos podrían ser definidos como 
antipsicóticos al controlar la liberación de dopamina, mientras que los agonistas 
dopaminérgicos postsinápticos, como la apomorfina, que es un agonista D1 y D2 
ofrecería una clara consecuencia psicótica y extrapiramidal.  
Un antagonista D1 selectivo tendría un valor potencial antipsicótico muy 
importante al no producir efectos extrapiramidales. En la enfermedad de Parkinson 
hay, como hemos referido, una degeneración de la sustancia negra y 
consecuentemente una deficiente proyección dopaminérgica sobre el núcleo caudado 
y putamen; éstos, a través del pálido, regulan la actividad motora. Parece ser que las 
neuronas del estriado están reguladas por la acetilcolina, cuyo papel es excitador, y la 
dopamina, que tiene una acción inhibidora al estar regulada por el GABA; al faltar esta 
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última se producen muchos efectos motores extrapiramidales que resultan de una 
hiperactividad colinérgica.  
Los antagonistas utilizados como neurolépticos o antipsicóticos, presentan dos 
grandes grupos: las fenotiacinas y las butirofenonas. La característica más esencial de 
las fenotiacinas es el bloqueo de los receptores dopaminérgicos postsinápticos D2, 
aunque el representante más característico de este grupo, la clorpromacina, es 
también un potente antagonista dopaminérgico D1, y también presenta efectos 
anticolinérgicos y antiadrenérgicos. El representante más característico de las 
butirofenonas es el haloperidol.  
El problema de estos antipsicóticos ha sido y sigue siendo, la tremenda 
repercusión sobre la regulación motora provocada por sus efecto antidopaminérgicos, 
y sobre todo, la cronicidad de su tratamiento. De ahí que actualmente se incida en la 
utilización de antidopaminérgicos selectivos, de manera que antagonizando o 
bloqueando los receptores dopaminérgicos D2 el efecto no sea generalizado, sino que 
la actuación se circunscriba a áreas cerebrales concretas, con lo que podríamos 
perfectamente situar una acción de bloqueo D2 en el sistema límbico que no afecte a 
los receptores D2 de los núcleos grises basales, evitando por tanto cualquier efecto de 
tipo motor al no alterar la funcionalidad de las vías extrapiramidales. 
Los rangos de dosis aceptables para el Haloperidol (la más comúnmente 
utilizada) es tan variable que por vía oral el rango va de 1 a 40mg/día, dependiendo de 
la intensidad de los síntomas; y en dosis parenterales (IM o IV), el rango es el mismo. 
La Risperidona (fármaco de segunda generación) va de 2-8mg/día por vía VO (no existe 
en Ecuador vías parenterales). Otros neurolépticos de uso frecuente incluyen a la 
Quetiapina, Olanzapina, Clozamina, Levomepromezina, entre otros(Salazar, 
2010)(Schazberg, TEXTBOOK OF PSICHOFARMACOLOGY, 2007). 
Podemos decir que la dopamina es la catecolamina más importante 
precisamente porque presenta una localización encefálica más elevada que la 
noradrenalina y, por tanto, su repercusión comportamental es más comprometida. Los 
cuerpos celulares de las neuronas que contienen dopamina se localizan principalmente 
en el cerebro medio.  
Las neuronas que contienen dopamina pueden dividirse en tres grupos 
principales: nigroestriadas, mesocorticales y tuberhipofisales. El principal tracto 
dopaminérgico en el cerebro se origina en la zona compacta de la sustancia negra, y 
proyecta axones que proporcionan una densa inervación al núcleo caudado y al 
putamen del cuerpo estriado; aproximadamente un 80% de toda la dopamina que se 
encuentra en el cerebro se halla en el cuerpo estriado. En la enfermedad de Parkinson, 
el tracto nigroestriado degenera. Esto da explicación a la profunda disminución de 
dopamina en el estriado y a los síntomas de esta enfermedad. 
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Los cuerpos celulares que contienen dopamina que están situados de forma 
medial a la sustancia negra proporcionan una inervación difusa, aunque modesta, al 
cerebro anterior, incluyendo el cortex frontal y el cingulado, el séptum, el nucleus 
accumbens y el tubérculo olfatorio. Se ha hipotetizado que los fármacos neurolépticos 
antipsicóticos ejercen su acción terapéutica a través del bloqueo de los efectos de la 
dopamina liberada por este sistema.  
Los cuerpos celulares que contienen dopamina en los núcleos arcuato y 
periventricular del hipotálamo envían axones que inervan el lóbulo intermedio de la 
pituitaria y la eminencia media. Estas neuronas desempeñan un importante papel en la 
regulación de la liberación de las hormonas pituitarias, especialmente la prolactina. 
Adicionalmente a estas vías principales, se han encontrado interneuronas que 
contienen dopamina en el bulbo olfatorio y en la retina neural.  
Los núcleos cuneiformes, el núcleo rojo, la sustancia negra y las áreas 
tegmentales son estructuras claramente dopaminérgicas. Lo más significativo de estas 
estructuras, es que sus fibras constituyen tres fascículos altamente característicos del 
encéfalo: el fascículo nigroestriado, que se proyecta esencialmente a los núcleos grises 
basales; el fascículo mesolímbico, que se proyecta sobre el sistema límbico; y el 
fascículo mesocortical, que alcanza, además de estructuras internas de la corteza, la 
gran estructura prefrontal. De ahí que la acción de la dopamina debe estar 
inexorablemente implicada en el control y regulación del movimiento, en la expresión 
de los estados afectivos y en la capacidad de proposición y juicio, como anteriormente 
hemos referido.  
Hay, asimismo, presencia dopaminérgica a nivel talámico e hipotalámico, de 
una manera menos concreta, por lo que se habla de proyecciones inespecíficas que se 
proyectan sobre las estructuras hipotálamo-hipofisarias y tienen una clara repercusión 
en la regulación de la economía y el metabolismo orgánico a través de la secreción de 
factores de liberación de las hormonas hipofisarias.  
2.6.1. Metabolismo y Distribución 
La biosíntesis de la dopamina está intrínsecamente relacionada con la 
Noradrenalina (NA). Sin embargo, aunque su degradación está sujeta a los mismos 
sistemas enzimáticos, difiere en función de cual sea el primer sistema enzimático que 
actúe. Si actúa la monoaminooxidasa (MAO) se produce el ácido 3,4 
dihidroxifenilacetico (DOPAC), que es un metabolito final de la dopamina; si actúa la 
COMT, hay un metabolito intermediario, la 3-metoxitiramina, momento en el cual 
interviene la MAO produciendo el producto final de la degradación, el ácido 







2.6.1.1. Biosíntesis de Dopamina 
La Dopamina es una monoamina biogénica, la producen las neuronas de la 
sustancia nigra que se proyectan al núcleo caudado y al putamen, la cual sólo bajo 
ciertas condiciones cruza la barrera hematoencefálica. 
Este neurotransmisor se sintetiza a partir de L-Tirosina y a través de la acción 
secuencial de tirosina hidroxila (TH) y L-aminoácido descarboxilasa (AADC). 
La conversión de L-Tirosina a LDOPA requiere hidroxilarse, esto lo logra a partir 
de la enzima TH y requiere como cofactor a las tetrahidrobiopteridinas (BH4). La TH es 
la enzima limitante de la reacción en la síntesis de Dopamina y es una enzima soluble 
compuesta de 4 subunidades de aproximadamente 60 KDa cada una. La cual está 
localizada en las terminales nerviosas dopaminérgicas. La actividad de TH está 
controlada principalmente por inhibición de productos finales, por ejemplo, una alta 
concentración citoplasmática de Dopamina inhibe la actividad de TH y la disminución 
de la actividad neuronal de los niveles de Dopamina reactivan la TH. 
2.6.1.2. Almacenamiento, liberación y recaptura de Dopamina 
Una vez que es sintetizada la Dopamina en el citoplasma, es incorporada a las 
vesículas sinápticas a través de la acción de los transportadores de monoaminas 
vesiculares de tipo 2 (VMAT2), los cuales concentran Dopamina dentro de las vesículas 
a través de una bomba ATP-protón dependiente, que además de generar un gradiente 
ácido, produce a la forma activa de Dopamina (DA+). En dichas vesículas se alcanzan 
concentraciones de 500 mM aproximadamente. La liberación de Dopamina de las 
vesículas sinápticas es un proceso mediado por la acción de canales de calcio sensibles 
a voltaje, el cual promueve la fusión de las vesículassinápticas con la membrana 
neuronal que resulta en la liberación de DA+ al espacio sináptico. Después de la acción 
de la Dopamina sobre el receptor postsináptico, el neurotransmisor es recapturado 
por transportadores de Dopamina (DAT), una proteína que está presente en la 
membrana plasmática de neuronas dopaminérgicas en forma de dímero. Este 
transportador es dependiente de sodio y cloro. La recaptura es inhibida por 
antidepresivos tricíclicos y cocaína pero no por reserpina. 
2.6.1.3. Degradación enzimática de Dopamina 
El metabolismo de Dopamina involucra tres enzimas principales, 
monoaminooxidasa (MAO), aldehído-deshidrogenasa (ADH) y catecol-orto-
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metiltransferasa (COMT), estas enzimas actúan por medio de procesos de oxidación y 
de desaminación cuyos productos finales son DOPAC y ácido homovanílico. 
 
 
2.6.1.4. Dopamina como fuente de neurotoxinas dopaminérgicas 
El metabolismo de Dopamina, en condiciones de homeostasis es en sí mismo 
oxidativo. La MAO oxida la vía catabólica primaria de Dopamina hasta DOPAC (3,4-
dihidroxifenilacético), generando peróxido de hidrógeno. Éste en presencia de ion 
ferroso, que es relativamente abundante en los ganglios basales, puede generar 
radicales libres hidroxilo (OH.), en una reacción llamada Fenton. Sin embargo, en un 
equilibrio redox, los radicales libres son contrarrestados por los sistemas antioxidantes 
cerebrales; cuando los mecanismos protectores antioxidantes son insuficientes y no 
alcanzan a contrarrestar el incremento de radicales libres, se produce un estado de 
estrésoxidativo, el cual induce daño y muerte en neuronas dopaminérgicas. 
Por otro lado se ha reportado, que la Dopamina puede formar metabolitos 
reactivos a través de una vía secundaria de reacción, cuyos compuestos también son 
tóxicos directamente sobre la célula. Debido a la naturaleza inestable del anillo 
fenólico de la Dopamina, ésta puede ser oxidada a moléculas reactivas llamadas 
quinonas de Dopamina (DAQ´s), que una vez formadas pueden reaccionar con la 
cisteína y producir residuos de cisteinil, estas estructuras son capaces de inhibir la 
función de muchas proteínas, y producir disminución de ATP por bloqueo de la cadena 
respiratoria. Sin embargo, parte de las especies reactivas que se generan son 
neutralizadas principalmente por la neuromelanina, la cual es un polímero con hierro 
como centro quelante. Paradójicamente la neuromelanina se forma a partir de DAQ´s 
(La Dopamina-p-quinona imina). Adicionalmente a ello, el metabolismo de Dopamina 
tiende a formar colateralmente otras especies tóxicas que pueden dañar neuronas 
dopaminérgicas de modo no específico. 
2.6.2. Receptores dopaminérgicos 
Inicialmente se identificaron dos subtipos de receptores de dopamina. Los 
receptores D1 se acoplaban a la estimulación de la actividad de la adenilciclasa, 
mientras que los receptores D2 inhibían la actividad del enzima. Actualmente se han 
identificado múltiples receptores del tipo D1 y D2. Los subtipos conocidos de 
receptores de dopamina forman parte de la familia de receptores ligados a la proteina 
G con un terminal amino N extracelular y un terminal carboxilo C intracelular.  
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Los receptores del tipo D1 incluyen los receptores D1 y D5. los del tipo D1 
tienen una alta afinidad por las benzodiacepinas, y una baja afinidad por las 
benzamidas.  
Estudios genéticos moleculares han demostrado la presencia de dos formas de 
ARNm codificando los receptores D2, desiguales D2L y D2S. 
 
 
2.7. Generalidades de la Vitamina E 
La vitamina E pertenece al grupo de vitaminas liposolubles y está conformada 
por un grupo de 8 vitámeros. Su estructura consta de 2 partes primarias: un anillo 
complejo cromano y una larga cadena lateral. Estos 8 vitámeros se dividen en 2 grupos 
fundamentales: los 4 tocoferoles (TF) y los 4 tocotrienoles (TT) que se diferencian en la 
saturación de la cadena lateral; los tocoferoles tienen una cadena saturada y los 
tocotrienoles una insaturada con 3 dobles enlaces(Gattaz, Emirch, & Behrens, 1993). 
 
 
Figura 5: Vitamina E. Fuente: Rev Cubana Aliment Nutr 1997;11(1):46-57 
 
La dosis diaria de vitamina E es para un adulto de 15 mg o 25 UI, y para los 
niños es de aproximadamente 10 UI.  
Esta se encuentra ampliamente distribuida en los alimentos. Su principal 
función descrita es como antioxidante natural que reacciona con los radicales libres 
solubles en los lípidos de las membranas, también desempeña una función 
fisicoquímica en el ordenamiento de las membranas lipídicas, estabilizando las 
estructuras de membranas. Su absorción es relativamente pobre y va unida a los 
lípidos de la dieta(Bieri & Corash, 1983). 
El uso de antipsicóticos se ha relacionado con la presencia de radicales libres, 
causantes de Disquinesia, los cuales pueden ser eliminados mediante el uso de un 
antioxidante como la Vitamina E. Existen estudios realizados en pacientes con 
Disquinesia Tardía en los que la Vitamina E ha funcionado en el manejo de estos 




2.8. Estrés Oxidativo 
El estrés oxidativo es un fenómeno biológico, que se presenta cuando se 
incrementa excesivamente la producción de radicales libres o especies reactivas y 
disminuyen los sistemas antioxidantes endógenos. Esta pérdida del balance óxido-
reducción en el organismo produce daño celular severo que puede llevar a la muerte 
celular. 
El estrés oxidativo desempeña un papel importante en muchos padecimientos y 
enfermedades neurodegenerativos como la enfermedad de Parkinson (PD), la 
esclerosis lateral amiotrófica, Alzheimer (AD) y Huntington (HD). Así como en los 
procesos de envejecimiento. 
2.8.1. Oxidación de catecolaminas 
En el SNC las catecolaminas son una importante fuente de radicales libres, por 
ejemplo el paso que está catalizado por la MAO, durante la ruptura metabólica de la 
DA, serotonina y noradrenalina (NA) produce peróxidos (H2O2), o las mismas 
catecolaminas pueden incluso autooxidarse y formar quinonas de DA, NA y adrenalina. 
Se ha demostrado que adicional a la generación de peròxidoso  quinonas, las proteínas 
pueden dañarse vía ataques nucleofílicos sobre esa zona de la cadena. 
2.8.2. Quinonas 
Las quinonas en general, son productos de la oxidación de los grupos alcoholes 
que presentan los fenoles, (un catecol es un fenol, es decir es un anillo bencénico con 
grupos -OH). Un aspecto importante que caracteriza a las quinonas, es su deficiencia 
de electrones, por lo tanto estas especies sufren reacciones de transferencia 
electrónica reversible, ello produce que se auto oxiden o se autoprotonen de manera 
casi simultánea. Dependiendo en qué posición se encuentra el alcohol que se ha 
oxidado respecto del grupo principal, se forman dos tipos de quinonas, las –orto– y las 
–para– quinonas, de las cuales debido al acercamiento de los orbitales moleculares de 
los grupos involucrados, las -para-quinonas (-p-quinonas) son considerablemente más 
estables que las orto-quinonas (-o-quinonas). 
2.8.3. Síntesis de quinonas de dopamina 
Las quinonas de DA, son principalmente orto-quinonas (DA-o-Q), por lo tanto 
son más reactivas o menos estables que otras quinonas que se forman en tejido vivo y 
que son del tipo –p-quinonas. 
La síntesis de neuromelanina es a partir de DA, el primer compuesto que se 
sintetiza es la DA-o semiquinona para luego formar DA-o-quinona, como subproducto 
de reacción, a continuación se sintetiza Dopaminocromo, 5,6-Dihidroxiindol y 
finalmente DA-p-quinona; que es el monómero de la neuromelanina (polímero 
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pigmentado de color negro que le da la característica a la sustancia nigra). Durante 
esta reacción se genera radical superóxido. En condiciones de homeostasis redox 
todos estos compuestos reactivos se están generando constantemente. Por lo tanto 
las dopaquinonas, son especies inestables que se forman de manera natural e 
inevitable en el tejido nervioso. Sin embargo, durante el estado de estrés oxidativo 
aumenta la generación de estos compuestos, los cuales no pueden ser reducidos por 
las defensas antioxidantes para mantener el equilibrio de óxido-reducción en la 
sustancia nigra. 
 
2.8.4. Consecuencias de la oxidación de la Dopamina 
Existen evidencias tanto en estudios post mortem y por estudios 
experimentales, que demuestran que la presencia de un estado de estrés oxidativo 
está involucrado en la neurodegeneración progresiva de la sustancia nigra, que se 
presenta en la enfermedad de Parkinson. 
Esta evidencia apoya la idea de que hay altos niveles de especies reactivas en la 
sustancia nigra en condiciones homeostásticas y que éstas se incrementan 
notablemente en  la enfermedad de Parkinson, el incremento excesivo de especies 
reactivas produce una respuesta inflamatoria crónica, excitotoxicidad por los 
metabolitos generados, acciones tóxicas producidas por óxido nítrico y disfunción 
mitocondrial. 
Asimismo, existen evidencias que sugieren alteraciones en la ubiquitinación y 
degradación de proteínas por el proteosoma 26S que juega un papel fundamental en la 
patogénesis de enfermedad de Parkinson. Las especies reactivas de oxígeno (ROS) 
derivados de la oxidación de DA oxidan componentes celulares, como lípidos y 
proteínas. La deficiencia de electrones que caracteriza a una quinona puede también 
reaccionar con los sitios nucleofílicos celulares y llevar a la citotoxicidad. Se ha 
propuesto que estas modificaciones covalentes producen un daño irreversible a la 
funcionalidad de las proteínas con efectos nocivos sobre la célula. Además de producir 
una disminución en la formación de ATP por bloqueo de la cadena respiratoria. 
En resumen, el aumento de las especies reactivas de oxígeno y nitrógeno 
inducen a un estado de estrés oxidativo, el cual provoca un aumento en la oxidación 
de la DA, autooxidación de catecolaminas en sistema nervioso central, formación del 
radicales superóxido, producción de quinonas de DA, liberación y oxidación de metales 
de transición (Fe, Cu), peróxido de hidrógeno y radical hidroxilo, así como también, 
daño a proteínas vía ataques nucleofílicos sobre sus cadenas expuestas, las 
dopaquinonas  pueden reaccionar con la cisteína y producir residuos de cisteinil, estos 
residuos son capaces de inhibir la función de muchas proteínas, y producir disminución 
de ATP por bloqueo de la cadena respiratoria. 
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Existe otra vía alternativa que puede producir daño neuronal, la cual está 
relacionada con la descarboxilación oxidativa de la DA, esta descarboxilación es 
seguida por una condensación, dando como resultado la formación de R-Salsolinol, 
compuesto que al sufrir otras reacciones que se producen en tejido cerebral, dan 
origen a la formación del ion 1,2-dimetil-6,7-dihidroxiquinolina (DMDHIQ+); se ha 
demostrado que esta estructura induce necrosis, como consecuencia de una 
disminución de ATP, causado también por la inhibición de la cadena respiratoria 
mitocondrial. 
Por lo tanto, es importante considerar que el metabolismo de la dopamina en 
presencia de un estado crónico de estrés oxidativo, es una notable fuente de 
compuestos oxidados, los cuales favorecen y mantienen el estado de estrés oxidativo 
que induce un proceso neurodegenerativo crónico, como el que se presenta en la 























CAPITULO III - MARCO METODOLOGICO 
 
3.1. Diseño de la Investigación 
El presente estudio corresponde a aun Diseño Clínico Controlado Concurrente 
Aleatorizado Simple Ciego. 
 
3.2. Población y muestra  
La población escogida fueron los pacientes ingresados con sintomatología 
psicótica en el hospital Psiquiátrico Julio Endara de Conocoto en los meses de 
Noviembre y Diciembre del año 2012. Para el cálculo de la muestra se utilizó la fórmula 
de cálculo muestral para ensayos clínicos en 2 proporciones; tras lo cual dio como 
resultado un valor de 35,6; que significa que tanto como el grupo experimental, como 
para el grupo control se analizaron a 36 paciente cada uno. El total de pacientes que 
formaron parte en este estudio fue de 72. 
 Cabe mencionar que la selección de los pacientes para los grupos de estudio y 
control fue aleatoria. 
 
3.3. Criterios de Inclusión  
- Pacientes ingresados en el Hospital Psiquiátrico Julio Endara de 
Conocoto en los meses de Noviembre y Diciembre del año 2012, los 
cuales presentan síntomas psicóticos. 
- Pacientes con edades que van de entre 18 y 65 años, pertenecientes a 
cualquier género, estado civil o escolaridad. 
- Dentro del tratamiento administrado en el hospital, los pacientes deben 
recibir antipsicóticos de cualquier tipo. 
 
3.4. Criterios de Exclusión  
- Pacientes con diagnósticos de desórdenes clínicos significativos como 
hipertensión asma, enfermedades cardiacas, etc. 
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- Pacientes que sufran de patología mental, los cuales no presenten 
síntomas psicóticos. 
- Pacientes que se encuentran es estado de gestación 
- Pacientes que sufran de Disquinesia Tardía 
- Pacientes que durante el estudio hayan abandonado el Hospital, ya sea 
por Alta solicitada por Familiares o Abandono no autorizado 
- Pacientes o Familiares que hayan rechazado participar en el estudio 
(negándose a firmar el Consentimiento Informado) 
 













































3.6. Categorización y Dimensión de las Variables 
 
Variable Tipo Concepto Dimensión Indicador Escala 




alteraciones en la 
percepción  o la 




Criterios DSM-IV Sí/No  
Edad Cuantitativa Años cumplidos 
desde le 
nacimiento 
Años cumplidos Años  Menores de 20 años 
De 20 a 29 años 
De 30 a 39 años 
De 40 a 49 años 
De 50 a 59 años 
Mayores de 60 años 
Sexo Cualitativa Características 
genotípicas de 







Cualitativa Alteraciones en la 
marcha y la 
postura por daño 














es usado para el 
tratamiento de las 
psicosis 
Tratamiento para 






Uso de Vitamina E Cualitativa vitamina  
liposoluble que 
actúa como 




de dosis de 800UI 
Si/No 




































Figura 7: Categorización de variables. 
 
 
3.7. Descripción General del Instrumento Utilizado. 
3.7.1. Escala de movimientos involuntarios anormales (Abnormal Involuntary 
Movements Scale-AIMS). 
 
Su objeto es la valoración de la disquinesia en pacientes que reciben 
tratamiento con neurolépticos. El Instituto Nacional de la Salud Mental de los Estados 
Unidos, editó varias monografías donde mostraba el desarrollo de la escala. 
Posteriormente, en 1980, Munetz y cols, sistematizaron sus condiciones de aplicación 
y utilización(Watts RL, 1997). 
Se trata de una escala que debe ser complementada por el examinador tras una 
detallada observación del paciente y siguiendo unas instrucciones precisas. Consta de 
nueve ítems que exploran la existencia de movimientos anormales en distintas áreas 
corporales. También se han desarrollado versiones de 12 ítems. Cada uno se valora 
mediante una escala de severidad creciente, que en ocasiones se puntúa de 0 a 4 y en 
otras de 1 a 5. La puntuación total es la suma de las obtenidas en cada uno de los 
ítems(Lane & al, 1985)(Watts RL, 1997). En el Anexo B se incluye a la escala, la cual es 
de uso clínico, y ha sido validada por los investigadores. 
3.7.2. Interpretación. 
La puntuación obtenida es un indicador de la severidad de los movimientos 
involuntarios anormales de aparición temprana y tardía. 
Se ha recomendado su utilización de manera rutinaria en todos aquellos casos 
en que se prescriban antipsicóticos, tanto al inicio del tratamiento como 
periódicamente (cada 3-6 meses). También se preconiza su empleo cuando se 
disminuye o se interrumpe el tratamiento con este tipo de fármacos. 
Debería utilizarse de forma rutinaria en ancianos que toman estos fármacos, ya 




3.8. Validez y Confiabilidad 
La validez del instrumento ha sido estudiada  mediante aparatos electrónicos 
que detectan movimientos musculares en boca, obteniendo valores de correlación de 
0.72. También ha demostrado ser sensible al cambio. 
La confiabilidad inter-observador oscila entre 0.5 y 0.810. Los datos de 
confiabilidad test-retest que son de 0.7, deben interpretarse con precaución, pues las 
manifestaciones en el paciente pueden variar a lo largo del tiempo(Lane & al, 1985). 
No disponemos de versión validada en nuestro medio. Aunque existen  unas 
instrucciones precisas para su aplicación, en ocasiones, resulta difícil estandarizar la 
puntuación asignada por el examinador. 
 
3.9. Procedimiento de Recolección de Datos 
- La muestra fue recogida en base a los ingresos de pacientes con presencia de 
síntomas psicóticos, que ingresan al área de atención de pacientes agudos del 
Hospital Julio Endara; cuya edad fluctúe entre los 18 a 65 años; tanto hombres 
como mujeres. 
- De dichos pacientes se seleccionaron aleatoriamente a los pacientes, con 
medicación neuroléptica-antipsicótica; de los cuales al grupo control se les 
administró medicación antipsicótica a dosis respuesta (según criterio clínico); 
mientras que al grupo de estudio, se le administró la misma medicación; 
sumada una dosis diaria de Vitamina E 800UI; durante el tiempo que 
permanecieron hospitalizados (remisión del cuadro agudo). 
- Se realizaron una valoración al ingreso, a los 4 y a los 8 días; de la presencia de 
movimientos extrapiramidales; según el uso del Test de Movimientos 
Involuntarios (AIMS); utilizado internacionalmente. 
- En el Anexo D se encuentra el instrumento utilizado para la recolección de los 
datos. 
 
3.10. Procedimiento de Análisis de Datos 
- Los resultados de las pruebas realizadas fueron procesadas en el programa 
estadístico EPI-INFO 2003. 
- Las variables cualitativas se expresaron en porcentaje, mientras que las 
cuantitativas se expresaron con promedios y Desviación Estándar. 
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- Se utilizaron como prueba inferencial Kolmogorov-Smirnov para ver normalidad 
de datos y U de Mann-Whitney para comparar promedios. 
- Se estableció un nivel de confianza de 0,05. 
 
3.11. Consideraciones bioéticas 
Según la declaración de  Helsinki  promulgado por  la Asociación  Médica 
Mundial,  como una propuesta de principios éticos para investigación  médica en seres 
humanos,  se procedió a realizar el estudio con pacientes que den el consentimiento 
informado para participar en este estudio(World Medical Association, 2012). 
La regulación ética y legal del consentimiento informado en investigaciones es 
de primordial importancia para la investigación. El desarrollo a la autonomía del 
paciente debe ser respetado ante todo y resulta imprescindible que el sujeto otorgue 
con libertad su consentimiento informado siempre, antes de que pueda ser incluido en 
algún estudio, pero debido a que debido al estado mental de estos pacientes (muchos 
de ellos incapaces de encontrarse en condiciones mentales óptimas); el 
consentimiento será autorizado por los familiares allegados al paciente 
La información proporcionada incluyó los principales aspectos de la 
investigación, describiéndose de forma explícita el propósito, la proyección y 
socialización de los resultados  obtenidos en dicho proceso. Además se explicó tanto 
los riesgos como los beneficios del procedimiento al paciente y representantes. Se le 
indicó al familiar o al paciente (si es posible) que tienen absoluta libertad para 
preguntar sobre cualquier aspecto que le ayude a aclarar sus dudas sobre el estudio, 
que se le está invitando a participar y  que no habrá ninguna consecuencia 
desfavorable, en caso de no aceptarla. 
Los enunciados que incluye el consentimiento informado son: 
 Título del Estudio (Proyecto de Investigación, Plan de Tesis Doctoral, Plan de 
Trabajo Final para  Licenciaturas o  Especializaciones o Maestrías). 
 Apellido y Nombre del Director del Proyecto o Plan:  
 El Objetivo o propósito del estudio. 
 Información al participante o representante legal:     
 Objetivos del estudio  
 Criterios de Selección    
 Declaración de la voluntariedad de participar y de retirarse cuando lo 
considere.   
 Informar sobre las características y Metodologías del estudio: Duración, 
procedimiento de toma de muestra, frecuencia de la toma de muestra, si es 
invasivo o no invasivo. 
47 
 
 Restricciones o limitaciones que tendrá el participante durante el estudio (Ej.: 
consumo de alcohol, de tabaco, tipo de alimentación, medicación, etc.). 
 Beneficios potenciales con acceso irrestricto a los resultados obtenidos. 
 Descripción de los riesgos potenciales y/o molestias en la toma de muestra.  
 Confidencialidad y anonimato de los resultados obtenidos. 
 Información de la o las Instituciones patrocinantes y la gratuidad del estudio. 
 Explicitar si el participante recibirá o no remuneración alguna. 
 
El formulario de aceptación del Consentimiento Informado se encuentra en el 
Anexo D de esta Tesis. 
Adicionalmente el protocolo del siguiente estudio fue valorado por el Comité de 
Bioética del Hospital Julio Endara (dirigida por su Director Médico), el cual autorizó la 






















CAPITULO IV – ANALISIS E INTERPRETACIÓN DE LOS RESULTADOS 
 
4.1. Resultados 
Se estudiaron 72 casos aleatorizados en el periodo de Noviembre a Diciembre 
del año 2012, en donde ambos grupos poseían igual número de hombres y mujeres. Se 
obtuvieron los siguientes datos: 
4.1.1.  Grupos de edad 
Se estudió un grupo de sujetos cuyo promedio de edad fue de 34 ±1,32 años,    
(Tabla No. 2): 
TABLA Nº 2 
EFICACIA DE LA VITAMINA E EN EL MANEJO DE LA DISQUINESIA 
TEMPRANA EN PACIENTES PSICÓTICOS INGRESADOS EN EL 
HOSPITAL PSIQUIÁTRICO JULIO ENDARA DE CONOCOTO EN EL 
AÑO 2012 - 2013 
FRECUENCIAS SEGÚN GRUPOS DE EDAD 
Grupos de Edad Frecuencia (n) Porcentaje (%) 
Menor de 20 años 8 11,1 
De 20 a 29 años 25 34,7 
De 30 a 39 años 15 20,8 
De 40 a 49 años 13 18,1 
De 50 a 59 años 9 12,5 
Mayor de 60 años 2 2,8 
Total 72 100,0 
 
4.1.2. Estado Civil 










TABLA Nº 3 
EFICACIA DE LA VITAMINA E EN EL MANEJO DE LA DISQUINESIA 
TEMPRANA EN PACIENTES PSICÓTICOS INGRESADOS EN EL 
HOSPITAL PSIQUIÁTRICO JULIO ENDARA DE CONOCOTO EN EL 
AÑO 2012 - 2013 
FRECUENCIAS SEGÚN ESTADO CIVIL 
Estado Civil Frecuencia (n) Porcentaje (%) 
Soltero 46 63,9 
Casado 16 22,2 
Divorciado 7 9,7 
Separado 2 2,8 
Unión Libre 1 1,4 
Total 72 100,0 
 
4.1.3. Instrucción 
Se observa  que la mayor parte de los pacientes poseen instrucción secundaria, 
seguido de instrucción primaria  (Tabla No. 4) 
TABLA Nº 4 
EFICACIA DE LA VITAMINA E EN EL MANEJO DE LA DISQUINESIA 
TEMPRANA EN PACIENTES PSICÓTICOS INGRESADOS EN EL 
HOSPITAL PSIQUIÁTRICO JULIO ENDARA DE CONOCOTO EN EL 
AÑO 2012 - 2013 
FRECUENCIAS SEGÚN NIVEL DE INSTRUCCIÓN 
Escolaridad Frecuencia (n) Porcentaje (%) 
Analfabeto 2 2,8 
Primaria 26 36,1 
Secundaria 40 55,6 
Superior 4 5,6 
Total 72 100,0 
 
4.1.4. Diagnóstico 
Se evidencia que el diagnóstico más frecuente es el Trastorno Psicótico Agudo 
(33,3%), seguido en orden descendente de frecuencia de la  Esquizofrenia (30,6%); el 
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Trastorno bipolar (con un 13,9%), el Trastorno Depresivo (con un 9,7%), entre otras 
(Tabla No. 5). 
 
TABLA Nº 5 
EFICACIA DE LA VITAMINA E EN EL MANEJO DE LA DISQUINESIA 
TEMPRANA EN PACIENTES PSICÓTICOS INGRESADOS EN EL 
HOSPITAL PSIQUIÁTRICO JULIO ENDARA DE CONOCOTO EN EL 
AÑO 2012 - 2013 
FRECUENCIAS SEGÚN DIAGNOSTICO 
 CIE-10        Diagnóstico Frecuencia (n) Porcentaje (%) 
F23 Trast. Psicótico Agudo 24 33,3 
F20 Esquizofrenia 22 30,6 
F31 Trast. Bipolar 10 13,9 
F32 Trast. Depresivo 7 9,7 
F06 Trast. Orgánico Cerebral 4 5,6 
F19 Abuso Mixto/Otros 2 2,8 
F70 Retraso Mental 2 2,8 
F22 Trast. Delirante 1 1,4 
Total 72 100,0 
  
4.1.5. Antecedente de uso de Antipsicóticos: 
Se observa que la mayoría de los pacientes recibían tratamiento antipsicótico 
previo, (Tabla No. 6) 
TABLA Nº 6 
EFICACIA DE LA VITAMINA E EN EL MANEJO DE LA DISQUINESIA 
TEMPRANA EN PACIENTES PSICÓTICOS INGRESADOS EN EL 
HOSPITAL PSIQUIÁTRICO JULIO ENDARA DE CONOCOTO EN EL 
AÑO 2012 - 2013 
FRECUENCIAS SEGÚN ANTECEDENTE DE USO DE 
ANTIPSICÓTICOS 
Antecedentes de Uso de 
Antipsicóticos 
Frecuencia (n) Porcentaje (%) 
Sí 49 68,1 
No 23 31,9 




4.1.6. Tipo de Antipsicótico: 
El mayor porcentaje de antipsicóticos usados corresponde a la familia de los 
típicos con un 65,3%, seguido del uso combinado de antipsicóticos típicos y atípicos 
(mixto) con un 26,4%. Finalmente se observa el uso de antipsicóticos atípicos con un 
8,3% (Tabla No. 7). 
TABLA Nº 7 
EFICACIA DE LA VITAMINA E EN EL MANEJO DE LA DISQUINESIA 
TEMPRANA EN PACIENTES PSICÓTICOS INGRESADOS EN EL 
HOSPITAL PSIQUIÁTRICO JULIO ENDARA DE CONOCOTO EN EL 
AÑO 2012 - 2013 
FRECUENCIAS SEGÚN TIPO DE ANTIPSICOTICO 
Tipo de Antipsicótico Frecuencia (n) Porcentaje (%) 
Típicos 47 65,3 
Mixtos 19 26,4 
Atípicos 6 8,3 
Total 72 100,0 
  
4.1.7. Uso de otros psicofármacos: 
El estudio indica que el 91,7% de pacientes recibieron tratamientos con otro 
tipo de psicofármacos paralelamente al uso de antipsicóticos; mientras que el 8,3% 
que recibieron exclusivamente antipsicóticos en su tratamiento psiquiátrico (Tabla No. 
8). 
TABLA Nº 8 
EFICACIA DE LA VITAMINA E EN EL MANEJO DE LA DISQUINESIA 
TEMPRANA EN PACIENTES PSICÓTICOS INGRESADOS EN EL 
HOSPITAL PSIQUIÁTRICO JULIO ENDARA DE CONOCOTO EN EL 
AÑO 2012 - 2013 
FRECUENCIAS SEGÚN USO DE OTROS PSICOFARMACOS 
Uso de otros Psicofármacos Frecuencia (n) Porcentaje (%) 
Sí 66 91,7 
No 6 8,3 




4.1.8. Uso de Anticolinérgico: 
De los pacientes analizados, un 63,9% de estos no recibieron ningún 
tratamiento anticolinérgico, mientras que el 36,1% de los pacientes recibieron 
Biperideno como único anticolinérgico prescrito para el manejo de movimientos 
involuntarios (Tabla No. 9). 
 
TABLA Nº 9 
EFICACIA DE LA VITAMINA E EN EL MANEJO DE LA DISQUINESIA 
TEMPRANA EN PACIENTES PSICÓTICOS INGRESADOS EN EL 
HOSPITAL PSIQUIÁTRICO JULIO ENDARA DE CONOCOTO EN EL 
AÑO 2012 - 2013 
FRECUENCIAS SEGÚN USO DE ANTICOLINERGICOS. 
Uso de Anticolonérgicos Frecuencia (n) Porcentaje (%) 
Uso de Biperideno 26 36,1 
Ninguno 46 63,9 
Total 72 100,0 
  
4.1.9. Movimientos Involuntarios al Ingreso: 
Se evidencia que un 61,1% de los pacientes presentaron algún grado de 
movimientos involuntarios al ingreso, mientras que un 38,9% de los pacientes al 
ingreso no presentaban ningún movimiento (puntuando 0 en la primera valoración del 
test de AIMS). 
TABLA Nº 10 
EFICACIA DE LA VITAMINA E EN EL MANEJO DE LA DISQUINESIA 
TEMPRANA EN PACIENTES PSICÓTICOS INGRESADOS EN EL 
HOSPITAL PSIQUIÁTRICO JULIO ENDARA DE CONOCOTO EN EL 
AÑO 2012 - 2013 
FRECUENCIAS SEGÚN MOVIMIENTOS INVOLUNTARIOS AL 
INGRESO 
Movimientos 
Involuntarios al Ingreso 
Frecuencia (n) Porcentaje (%) IC 95% 
Sí 44 61,1 49,56 – 71,53 
No 28 38,9  




4.1.10. Movimientos Involuntarios al Alta: 
Se evidencia que un 79,2% de los pacientes no presentaron movimientos 




TABLA Nº 11 
EFICACIA DE LA VITAMINA E EN EL MANEJO DE LA DISQUINESIA 
TEMPRANA EN PACIENTES PSICÓTICOS INGRESADOS EN EL 
HOSPITAL PSIQUIÁTRICO JULIO ENDARA DE CONOCOTO EN EL 
AÑO 2012 - 2013 
FRECUENCIAS SEGÚN MOVIMIENTOS INVOLUNTARIOS AL ALTA. 
Movimientos 
Involuntarios al Alta 
Frecuencia (n) Porcentaje (%) IC 95% 
Sí 15 20,8 13,05 – 31,57 
No 57 79,2  
Total 72 100,0  
 
4.2. ANÁLISIS E INTERPRETACIÓN: 
4.2.1. Análisis de los Resultados de la Escala AIMS 
Al comparar los promedios al inicio del tratamiento se nota que no hay 
diferencia entre los grupos (p 0,17), sin embargo al control intermedio y al final ya 
existe diferencias entre los grupos (p 0,000…),  notándose que el promedio es menor 
en el grupo experimental. 
TABLA Nº 12 
EFICACIA DE LA VITAMINA E EN EL MANEJO DE LA DISQUINESIA 
TEMPRANA EN PACIENTES PSICÓTICOS INGRESADOS EN EL 
HOSPITAL PSIQUIÁTRICO JULIO ENDARA DE CONOCOTO EN EL 
AÑO 2012 - 2013 
RESULTADO DE LA PRUEBA AIMS EN LOS GRUPOS ANALIZADOS 




Resultado AIMS Grupo Estudio 36 1,58 2,183 0,17 
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(inicio) Grupo Control 36 3,56 6,553  
Resultado AIMS 
(medio) 
Grupo Estudio 36 1,56 3,184  
Grupo Control 36 5,86 5,298 0,00 
Resultado AIMS 
(final) 
Grupo Estudio 36 ,64 1,417  
Grupo Control 36 4,11 4,744 0,00 
 
4.2.2. Análisis de los Resultados de Movimientos Involuntarios al Ingreso y 
al Alta 
Cuando se compara el número de pacientes con movimientos involuntarios al 
ingreso y al alta, se puede observar que el grupo experimental presenta una marcada 
reducción de pacientes con dicho síntoma (de 20 pacientes al ingreso a 6 al egreso), en 
comparación del grupo control (de 24 pacientes al ingreso a 12 pacientes al egreso). 
TABLA Nº 13 
EFICACIA DE LA VITAMINA E EN EL MANEJO DE LA DISQUINESIA 
TEMPRANA EN PACIENTES PSICÓTICOS INGRESADOS EN EL 
HOSPITAL PSIQUIÁTRICO JULIO ENDARA DE CONOCOTO EN EL 
AÑO 2012 - 2013 
NÚMERO DE PACIENTES CON MOVIMIENTOS INVOLUNTARIOS AL 
INGRESO Y AL ALTA 
Grupo de Estudio Al Ingreso Al Alta 
Frecuencia (n) Porcentaje (%) Frecuencia (n) Porcentaje (%) 
Grupo Experimental 20 55,56 3 8,33 
Grupo Control 24 66,67 12 33,33 
















CAPÍTULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
 
5.1. Discusión 
Los resultados obtenidos al ingreso y al alta de los pacientes, muestran que la 
Vitamina E, administrada como complemento al tratamiento antipsicótico 
convencional reduce la incidencia de movimientos extrapiramidales al egreso  durante 
la hospitalización, lo que indica que el uso de la Vitamina E es un factor protector para 
la presencia de movimientos extrapiramidales (disquinésicos) en pacientes que reciben 
tratamiento antipsicótico de forma aguda. Estos datos se relacionan significativamente 
con la información obtenida de estudios realizados en Disquinesia Tardía(Ahmed, 
1999)(McGrath J, 2010), por lo que se podría asumir que la Vitamina E es eficaz en el 
manejo de la disquinesia temprana, tanto como la tardía(Adler & E, 1993)(Shriqui & 
Brandwejn, 1992). 
En este estudio se observa también que los pacientes que recibieron Vitamina E 
presentan una menor puntuación en la escala AIMS, comparados con los pacientes que 
no recibieron dicho suplemento; mostrándose que el uso de la Vitamina E es eficaz 
reduciendo la intensidad de dicho síntoma(Cadet & Lohr, 2006)(Egnar & Hide, 1995). 
Estos datos son similares a estudios realizados con pacientes que sufren de disquinesia 
tardía, en donde se utiliza la Vitamina E como tratamiento(Adler & E, 1993)(Lohr & 
Cadet, 1987). 
El uso de antipsicóticos se ha relacionado con un aumento del estrés oxidativo, 
lo cual sería una de las causas para la presencia de movimientos distónicos 
(diquinésicos) de origen extrapiramidal(Menuck M, 1990)(Correll CU, 2008). Dado que 
la Vitamina E es un antioxidante, esta reduciría el estrés oxidativo y por consecuencia 
reduciría los movimientos distónicos; resultados que se evidencian en nuestro estudio 
y concuerdan con trabajos similares en pacientes que sufren de distonías(Behl & 
Rupprecht, 1999)(Marija, 2011). 
En la población analizada, las patologías más frecuentes en los pacientes 
psicóticos hospitalizados son el Trastorno Psicótico Agudo y la Esquizofrenia. Estos 
datos no se relacionan con bibliografía existente, en donde la mayor parte de 
diagnósticos se relacionan con Trastornos Afectivos(Kohn R., 2008)(Joffre V., 2009).  
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El antipsicótico más utilizado en el Hospital fue el Haloperidol, seguido de la 
Risperidona. Al ser este un hospital público, toda la medicación administrada debe 
constar en el Cuadro Básico de Medicamentos del Ministerio de Salud Pública del 
Ecuador(CONASA, 2012).  Es por eso que en estudio no se ha considerado otros tipos 
de antipsicóticos disponibles. 
La mayoría de pacientes recibieron además del tratamiento antipsicótico, otros 
psicofármacos (eutimizantes, antidepresivos, benzodiacepinas, etc…);  debido a que la 
gama de patologías mentales encontradas en la población así lo 
ameritaban(Schazberg, Textbook of Psichofarmacology, 2007). Este manejo concuerda 




 El uso de Vitamina E es eficaz en pacientes psicóticos que reciben 
antipsicóticos para disminuir la frecuencia de movimientos 
extrapiramidales. 
 De los datos obtenidos se concluye que los pacientes que recibieron 
Vitamina E presentaron una menor puntuación en la escala AIMS en la 
segunda y tercera recolección. 
 Los pacientes que recibieron Vitamina E presentan menos movimientos 
extrapiramidales al alta. 
 El uso de Vitamina E reduce la incidencia de movimientos 
extrapiramidales durante la terapia con antipsicóticos. 
 Debido al efecto protector que tiene la Vitamina E para la presencia de 
movimientos disquinésicos tempranos en pacientes que reciben 
neurolépticos; se puede reducir la frecuencia y la dosis de 




 Se recomienda el uso de la Vitamina E en todos los pacientes que 
reciben antipsicóticos para prevenir la presencia de movimientos 
extrapiramidales (disquinesia temprana). 
 Recomendamos que en futuro se realicen estudios que comparen la 
eficacia de la Vitamina E como posible monoterapia para el manejo de 
disquinesias tempranas.  
 Sería importante que en futuras investigaciones se realice estudios que 
consideren la dosificación plasmática de Vitamina E, para de esta 
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POSTGRADO DE PSIQUIATRIA 
Uso de la Vitamina E en la profilaxis de la Disquinesia Temprana en los 
pacientes Hospitalizados que sufren Psicosis en el Hospital Julio 
Endara de Quito entre Mayo a Diciembre del 2012. 
 
Fecha: _____/____________________ del 2012 
Código: ________       H. Cl.: ______________ 
Apellidos y Nombre del Paciente: __________________________________________________ 
Edad: _______    Sexo:  M / F  
Estado Civil: _________________ Instrucción: ___________________________________ 
 
Datos de la Patología. 
 
Diagnóstico de Base: _____________________________________        Código CIE-10: _______ 
Tratamiento Previo:  Sí / No  
Tipo de Antipsicótico Utilizado: Típico / Atípico / Mixto 
Cuál?: ________________________________________________________________________ 
Días de Administración de Antipsicótico: _________ días. 
Tratamientos con otros Psicofármacos:  Sí / No  
Valor de Test de Movimientos Involuntarios (AIMS) 
Inicial: ________    Medio:________  Final: _________ 
Tratamiento para Movimientos Involuntarios: 
1. Vitamina E 




Días de Tratamiento Psicofarmacológico con Biperideno: __________ días. 
Días con presencia de Movimientos Involuntarios: ___________ días. 
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FORMULARIO PARA EL CONSENTIMIENTO INFORMADO: 
Yo _____________________________________________ representante del (la) paciente 
________________________________  expreso mi consentimiento para participar de este 
estudio dado que he recibido toda la información necesaria de lo que incluirá el mismo y que 
tuve la oportunidad de formular todas las preguntas necesarias para mi entendimiento, las 
cuales fueron respondidas con claridad y profundidad, donde además se me explicó que el 
estudio a realizar no  implica ningún tipo de riesgo.       
          Dejo constancia que mi participación es voluntaria y que puedo dejar de participar en el 
momento que yo lo decida. 
Datos del Paciente. 
Apellidos y Nombres: _______________________________________________________ 




Datos del Familiar Responsable 
Apellidos y Nombres: _______________________________________________________ 




Datos del Testigo. 
Apellidos y Nombres: _______________________________________________________ 
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